Relationship of Body fat Distribution to Serum Adiponectin Level in Korean Diabetic and Non-diabetic Obese Patients by 諛뺤쥌�꽍 & �븞泥좎슦
대한비만학회지: 제12 권 제3 호 2003 □ 원    저 □
- 203 -
한국의 제2형 당뇨병 및 비당뇨병성 비만 환자에서 체지방 분포와
혈청 아디포넥틴 농도와의 관계
연세대학교 의과대학 내과학교실
김철식․박진아․조민호․박종숙․남주영․김똘미
윤수지․안철우․차봉수․임승길․김경래․이현철
Relationship of Body fat Distribution to Serum Adiponectin Level in
Korean Diabetic and Non-diabetic Obese Patients
Chul Sik Kim, M.D., Jina Park, M.D., Min Ho Cho, M.D., Jong Suk Park, M.D., 
Joo Young Nam, M.D., Dol Mi Kim, M.D., Soo Jee Yoon, M.D., Chul Woo Ahn, M.D., 
Bong Soo Cha, M.D., Sung Kil Lim, M.D., Kyung Rae Kim, M.D., Hyun Chul Lee, M.D.
Department of Internal Medicine, Yonsei University College of Medicine, Seoul, Korea
요   약
  연구배경: 제 2형 당뇨병과 비만은 공통적 병인기전으로서 인슐린저항성이 매개되어 있으며, 지방세
포에서 특이적으로 발현되고 만들어지는 아디포넥틴은 당대사 및 인슐린저항성에 중요한 역할을 하며 비
만한 사람 및 제2형 당뇨병 환자뿐만 아니라, 관상동맥질환 환자들에게서 혈청 아디포넥틴 농도의 감소
를 관찰할 수 있다. 따라서 본 연구에서는 제 2형 당뇨병을 동반한 비만증 환자와 단순 비만증 환자에서 
혈청 아디포넥틴의 농도와 내장지방 및 골격근내 지방 등의 연관성 및 인슐린 저항성의 특징을 규명하고
자 하였다.
  방법: 체질량지수 25 kg/m2 이상의 비만한 제 2형 당뇨병환자 16명과, 체질량지수와 연령을 맞춘 단
순 비만 환자 12명을 대조군으로 선정하여 성별, 현재의 신체계측, 혈압 측정, 그리고 혈액 생화학 및 
내분비검사를 시행하였고, 혈청 아디포넥틴 농도를 측정하였다. 또한, 복부내장지방 전산화단층촬영을 
이용하여 복부지방면적, 복부피하지방면적, 정상밀도 골격근면적 및 저밀도 골격근면적을 구하였고, 
HOMA-IR 및 HOMA-β를 측정하였다. 또한, 혈청 아디포넥틴 농도와 신체계측, 임상적 특성 및 인슐린
저항성과의 상관관계를 분석하였다. 
  결과: 단순 비만인과 당뇨병 비만인에서 연령, 신장, 체중, 체질량지수, 체지방률, 허리둘레 및 혈압 
등은 차이가 없었으나, 당뇨 비만인에서 총콜레스테롤, LDL-콜레스테롤, 중성지방, 유리지방산의 농도가 
의미있게 높았고, HDL-콜레스테롤의 농도는 낮았다. 한편 복부피하지방 면적, 내장지방면적 및 내장지
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서   론
  당뇨병과 비만은 발병과 병태생리에 서로 밀접한 관
계가 있는 질환으로 그 예방과 합병증 관리가 중요한 
보건의료상의 문제로 대두되어있다. 당뇨병과 비만에
는 동맥경화증에 의한 관상동맥질환, 뇌혈관질환 및 
말초혈관질환 등의 혈관합병증이 있으며1∼3), 그 기전
에 대하여 다각적인 연구가 진행되고 있지만 아직까지
도 정확한 병인을 규명하고 있지 못한 실정이다. 특히 
제2형 당뇨병과 비만은 공통적 병인기전으로서 인슐
린저항성이 매개되어 있으며4∼7), 이에 따라 인슐린 저
항성과 관련되어 죽상동맥경화증을 비롯한 당뇨병성 
합병증의 병태생리를 규명하려는 시도가 진행되고 있다.
  특히, 비만은 체지방량의 증가라는 정의에서도 볼 
수 있듯이 비만에서 나타나는 여러 대사적 이상에서 
피하지방보다 내장지방의 역할이 보다 중요하다고 되
어 있는데, 내장 지방의 증가는 간문맥 혈중 유리 지방
산 농도를 높여 간에서 인슐린 감수성을 감소시키는 
것으로 보고되고 있다8∼10). 또한, 유리지방산 이외에도 
지방세포에서 분비하는 단백질 중에서 지방세포에서 
특이적으로 발현되고 만들어지는 아디포넥틴은 당대
사 및 인슐린저항성에 중요한 역할을 하며 비만한 사
람 및 제2형 당뇨병 환자에서 감소되어 있음이 밝혀졌
다11,12). 또한 관상동맥질환 환자들에게서 혈청 아디포
넥틴 농도의 감소를 관찰할 수 있는데 이는 아디포넥
틴이 죽상생성을 억제하는 효과가 있고 그 감소는 곧 
동맥경화증의 발생에 중요한 역할을 하는 것으로 보고
되고 있으며13∼15), 최근에는 내장지방이외에도 저밀도 
근육이 비교적 많은 지방을 가지고 있으며 여러 연구
에서도 인슐린 저항성과 관련이 있는 것으로 보고되고 
있다16∼18).
  따라서 본 연구에서는 죽상생성을 억제하는 효과를 
가지고 있는 아디포넥틴이 제2형 당뇨병 환자 및 비만 
환자에서 감소되어 있다는 점을 감안하여, 제2형 당뇨
병을 동반한 비만증 환자와 단순 비만증 환자에서 혈
청 아디포넥틴의 농도와 내장지방 및 골격근내 지방 
등의 연관성 및 인슐린 저항성의 특징을 규명하고자 
하였다. 
방   법
1. 대상
  2003년 9월 연세대학교 의과대학 영동세브란스병원 
내분비내과에서 세계보건기구 진단기준에 의거하여 
당뇨병으로 진단받고 2년 이상 식이․운동요법이나 
경구용 혈당강하제로 치료받는 체질량지수 25 kg/m2 
방면적/피하지방면적비(VSR)는 단순 비만인에서 넓었으며, 반면에 대퇴부 저밀도근육면적은 당뇨병 비
만인에게서 높았다. 또한, HOMA-IR 수치는 양군간의 차이는 없었으나, C-peptide 값과 HOMA-β는 당
뇨병 비만인에서 낮게 나타났고, 혈청 아디포넥틴 농도는 단순 비만인에서 높게 나타났으며, 아디포넥틴 
농도와 유의한 음의 상관관계를 보이는 변수는 나이, 체중, 키, 체질량지수, 수축기혈압, 당화혈색소, 
HOMA-IR, 내장지방면적, 저밀도근육면적이었으며 다변량회귀분석 결과 아디포넥틴 농도와 상관관계가 
높은 변수는 나이, 당화혈색소, HOMA-IR, 내장지방면적 및 저밀도근육면적으로 나타났다.
  결론: 본 연구결과에서 동일한 인슐린 저항성에서 내장지방은 비만환자에서 유의하게 높았고, 저밀도 
근육은 당뇨병 환자에서 더 높은 것은 유전적 또는 환경적 측면에서 두 질환의 인슐린 저항성에 기여하
는 인자 뿐 만 아니라, 아디포넥틴 등의 adipocytokine 농도의 차이를 시사한다. 이러한 adipocytokine과 
인슐린저항성의 특징은 비만과 제 2형 당뇨병의 임상양상과 죽상경화증을 비롯한 합병증의 양상도 다소 
상이하게 표현되는데 영향을 미칠 수 있을 것으로 사료된다.
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이상의 비만한 제2형 당뇨병 환자 16명과, 체질량지수
와 연령을 맞춘 당뇨병이 없으며, 포도당대사에 영향
을 미치는 질병이 없으며, 스테로이드 제제 등의 약물
을 복용하고있지 않는 체질량지수 25 kg/m2 이상의 본
원 비만클리닉을 내원한 단순 비만 환자 12명을 대조
군으로 선정하여 이들 환자에서 통일된 프로토콜에 의
거하여 성별, 현재의 신체계측, 혈압 측정, 그리고 혈
액 생화학 및 내분비검사를 시행하였다.
  각 군 대상자 모두 원발성 고지혈증이 의심되는 환
자, 신부전증 환자 (혈청 크레아티닌 >2.0 mg/dL), 간
기능 장애자는 대상에서 제외하였다.
2. 방법
1) 신체계측 및 혈압 측정
  모든 수검자는 가벼운 옷을 착용한 상태로 신체계측
을 하였다. 신장과 체중을 측정하고, 체중 (kg)을 신장
의 제곱 (m2)으로 나누어 체질량지수를 계산하였다. 허
리둘레는 수검자가 평평한 바닥에 다리를 30 cm 정도 
벌리고 서있는 상태에서 줄자를 이용하여 가장 낮은 
늑골과 장골능선 사이에서 측정하였다. 체지방률은 임
피던스 (impedance)의 원리를 이용한 체지방측정기
(Body fat analyzer, Model TBF-105N: Cas Co., Seoul, 
Korea)를 이용하여 측정하였다. 
2) 채혈 및 혈청학적 검사
  혈당, 혈청 인슐린, 총콜레스테롤, HDL-콜레스테롤, 
중성지방을 측정하기 위해 저녁 10시부터 금식한 후 
다음날 아침 9시에 채혈하였다. 혈당은 glucose oxidase 
method (747 automatic analyzer, Hitachi, Tokyo, Japan)
을 이용하여 측정하였고 혈청 인슐린과 C-펩타이드는 
방사면역측정법 (Linco Research Inc., Missouri, USA)
을 이용하여 측정하였다.
  혈청 총콜레스테롤, HDL-콜레스테롤, 중성지방은 
효소비색법 (enzymatic colorimetric method)을 이용한 
자동분석기 (Au5200, Olympus, Tokyo, Japan)를 이용
하여 측정하였고, LDL-콜레스테롤은 Fridewald 공식
을 이용하여 산출하였으며19), 공복 시 혈청 C-peptide 
(RIA kit, Daiichi, Japan)와 인슐린(IRMA kit, Dainabot, 
Japan)을 측정하였다.
3) 혈청 아디포넥틴 농도
  혈청을 영하 70℃에 냉동 보관하였다가 동시에 검
사를 진행하였다. 항인간 아디포넥틴 항체 (Komed 
Co., Seoul, Korea)를 이용하여 항원항체 반응을 유발
한 후 ELISA 법 (Hitachi 747 analyzer, Tokyo, Japan)
을 이용하여 아디포넥틴 농도를 측정하였다.
4) 컴퓨터 단층촬영에 의한 내장지방 및 골격근 
지방 측정
  복부내장지방 전산화단층촬영(Tomoscan 350; Phillips, 
Mahway, NJ)을 이용하여 대상인의 4번째 요추 상단
을 횡단하는 부위에서 Hounsfield unit -150에서 -50
에 속하는 부위를 측정하여 복부지방면적 (abdominal 
fat area)을 구하였으며 복막을 경계로 안쪽을 내장지방
면적, 바깥쪽을 피하지방면적(subcutaneous fat area)으
로 하여 내장지방면적 (visceral fat area)을 구하였으며 
내장지방면적/피하지방면적비 (visceral fat area vs. 
subcutaneous fat area ratio, VSR)를 산출하였다.
  골격근의 양을 측정하기 위하여 대퇴 중간부위 
(mid-portion between upper margin of patella and 
greater trochanter)를 횡단하는 부위에서 Hounsfield 
unit에서 0에서 +100에 속하는 부위를 대퇴부 골격근
육으로 구분하고 이중 Hounsfield unit 0에서 +30에 
속하는 부위를 측정하여 저밀도골격근면적 (Low density 
muscle area)을 구하였고 Hounsfield unit +31부터 +100
까지를 정상밀도 골격근면적 (Normal density muscle 
area)으로 하였다.
Table 1. Anthropometric Characteristics of 
Study Subjects
Non Diabetic
Obesity
Diabetic
Obesity
Age (year) 41.6±5.1 41.1±5.7
Sex (M:F) 3:13 3:9
Weight (kg) 82.2±13.3 73.55±11.8
Height (cm) 163.7±6.9 159.1±6.0
BMI (kg/m2) 30.5±3.2 29.1±3.3
Body Fat (%) 31.6±5.9 30.3±4.3
Waist circumference (cm) 89.5±7.3 87.7±8.1
Data are means±SD. BMI, body mass index.
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5) 인슐린 저항성 및 인슐린 분비능의 측정
  인슐린저항성에 대한 측정은 homeostasis model 
assessment of insulin resistance (HOMA-IR)를 이용
하였고 인슐린분비능은 homeostasis model assessment 
of β-cell function (HOMA-β)이용하여 측정하였으며 
공식은 각각 다음과 같다.
  HOMA-IR=fasting insulin (μU/mL)×fasting plasma 
glucose (mmol/l)/22.5
  HOMA-β=20×fasting insulin (μU/mL)/[fasting 
plasma glucose (mmol/l)-3.5]
6) 통계적 분석 방법
  각 군간의 연령, 성별, 체중, 신장, 체질량지수, 체지
방률, 허리둘레 및 수축기 및 이완기 혈압, 총콜레스테
롤, 중성지방, HDL-콜레스테롤, LDL-콜레스테롤, 유
리지방산, 당화혈색소, 공복 혈당, 인슐린, C-peptide, 
HOMA-β, 혈청 아디포넥틴 농도, HOMA-IR 그리고 
컴퓨터 단층 촬영상 지방과 근육면적 등은 독립적 표
본의 t-검정을 이용하여 검증하였고, 혈청 아디포넥틴 
농도와 신체계측, 임상적 특성 및 인슐린저항성과의 
상관관계를 분석하기 위해 Pearson 상관분석, 단계선
택법을 이용한 다변량선형회귀분석을 시행하였다.
  통계분석은 SPSS program for Windows version 
11.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA)을 이용하였고, p 
값이 0.05 미만일 때 통계적으로 유의 하다고 평가하
였다. 
결   과
1. 연구대상의 신체 계측치 및 임상적 특성
  본 연구대상의 나이는 35세부터 48세까지로 단순 
비만인과 당뇨병 비만인의 차이는 없었다. 양 군 간의 
신장, 체중, 체질량지수 및 허리둘레의 차이는 없었으
며 체지방률도 양 군 간에 차이가 존재하지 않았다 
(Table 1).
  연구대상의 임상적, 생화학적인 특징은 Table 2와 같
다. 양 군 간의 혈압의 차이는 없었으나, 비만한 당뇨병 
환자의 경우 총콜레스테롤, LDL-콜레스테롤, 중성지방 
Table 2. Clinical and Biochemical Characteristics of Study Subjects
Non Diabetic Obesity Diabetic Obesity
SBP (mmHg) 133.7±20.0 134.1±19.2
DBP (mmHg) 84.1±13.1 85.1±12.9
Cholesterol (mg/dL) 182.5±19.1 200.0±13.7*
Triglyceride (mg/dL) 134.8±16.6 159.8±15.7*
HDL-C (mg/dL) 50.3±5.3 38.2±6.5*
LDL-C (mg/dL) 105.2±10.8 137.1±12.0*
FFA (mg/dL) 563.1±90.9 683.0±86.5*
HbA1C (%) 5.5±0.4 7.0±0.4**
Fasting plasma glucose (mg/dL) 100.5±9.4 148.7±11.4**
Serum insulin (μIU/mL) 11.0±5.0 8.3±3.6
C-peptide (μIU/mL) 3.7±1.9 2.3±0.6*
HOMA-β 104.9±48.2 84.1±21.7*
Data are means±SD. SBP and DBP, systolic blood pressure and diastolic blood 
pressure; HDL-C, high density lipoprotein cholesterol; LDL-C, low density lipoprotein 
cholesterol; FFA, free fatty acid; HOMA-β, Homeostasis model assessment for β-cell 
function, respectively. * : P<0.05, compared to subjects with non diabetic obesity; ** 
: P<0.001, compared to subjects with non diabetic obesity
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및 유리지방산의 농도가 단순비만환자에 비해 높았고, 
HDL-콜레스테롤의 농도는 낮았다. 한편 양군간의 혈청 
인슐린농도의 차이는 없었으나, 공복 시 혈당 및 당화혈
색소는 당뇨병 비만인에게서 높게 나타났으며 C-peptide 
값과 인슐린 분비능을 나타내는 HOMA-β (Homeostasis 
model assessment for β-cell function)는 단순 비만인
에 비해 당뇨병 비만인에서 낮게 나타났다 (Table 2).
2. 컴퓨터 단층 촬영상 지방과 근육면적
  컴퓨터 단층 촬영상 총 복부지방면적 및 복부피하지
방면적은 당뇨병 비만인에 비교하여 단순비만인에게
서 높았으며, 복부내장지방면적 및 내장지방면적/피하
지방면적비 (VSR)도 당뇨병 비만인에 비교하여 단순
비만인에게서 높았다. 한편, 대퇴부 피하지방면적 및 
대퇴부 정상밀도근육면적은 양 군 간의 차이가 없었으
나 대퇴부 저밀도근육면적은 단순 비만인에 비교하여 
당뇨병 비만인에게서 높았다 (Table 3).
3. 인슐린 저항성 및 혈청 아디포넥틴 농도 비교
  HOMA-IR 수치는 당뇨병 비만인에게서 2.8±1.8, 
단순 비만인에서는 2.3±1.7로 양군간에 인슐린저항성
은 차이가 없었으며, 단순 비만인의 혈청 아디포넥틴 
농도가 5.34±1.27 µg/mL로 4.96±1.21 µg/mL인 당뇨
병 비만인에 비해 높게 나타났다.
4. 혈청 아디포넥틴 농도와 신체 계측치 및 생
화학 지표들과의 상관관계
  혈청 아디포넥틴 농도와 가장 중요한 상관관계를 보이
는 인자를 찾기 위한 상관분석 및 회귀분석의 결과를 보
면, 단변량상관분석상 혈청 아디포넥틴 농도와 통계적으
로 유의한 음의 상관관계를 보이는 변수는 나이, 체중, 키, 
체질량지수, 수축기혈압, 당화혈색소, HOMA-IR, 내장
지방면적, 저밀도근육면적이었다 (Table 5).
  다변량회귀분석을 시행한 결과 혈청 아디포넥틴 농
도와 상관관계가 높은 변수는 연령 (β=-0.518, 
Table 3. The Characteristics of Body Components Between Groups
Non Diabetic Obesity Diabetic Obesity
Abdominal fat area (cm2) 448.9±111.4 316.2±113.1*
Visceral fat area (cm2) 159.6±55.5 128.8±33.7*
SQ fat area (cm2) 290.0±101.5 194.5±93.3*
VSR 0.6±0.7 0.4±0.2*
Thigh fat area (cm2) 121.4±44.4 127.2±31.2
Low density muscle (cm2) 16.2±7.2 23.6±6.5*
Normal density muscle (cm2) 111.6±24.6 97.2±30.1
Data are means±SD. SQ, subcutaneous; VSR, visceral fat area vs. subcutaneous fat area 
ratio; VMR, visceral fat area vs. low density muscle area ratio, respectively. * : P<0.05, 
compared to subjects with non diabetic obesity.
Table 4. Insulin Resistance and Adiponectin Level of Subjects
Non Diabetic Obesity Diabetic Obesity
Adiponectin (µg/mL) 5.34±1.27 4.96±1.21*
HOMA-IR 2.3±1.7 2.8±1.8
Data are means±SD. HOMA-IR, homeostasis model assessment of insulin resistance, 
respectively. * : P<0.05, compared to subjects with non diabetic obesity
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p=0.006), 내장지방량 (β=-0.267, p=0.046), HOMA-IR
(β=-0.184, p=0.010), 당화혈색소 (β=-0.487, p=0.010) 
및 저밀도근육면적 (β=-0.384, p=0.020)으로 나타났다
(Table 6).
고   찰
  지방세포는 여러 단백질을 분비하는 일종의 내분비
기관이며 지방세포에서 분비하는 단백질에는 leptin, 
tumor necrosis factor (TNF)-α, plasminogen-activator 
inhibitor type 1 (PAI-1), adipsin, resistin, leptin, 아디
포넥틴 등이 있으며 흔히 이들을 adipocytokine 이라 
칭한다20). Adipocytokine 중 대부분은 비만과 양의 상
관관계를 가지나 아디포넥틴은 음의 상관관계를 가져 
비만할수록 혈청 아디포넥틴 농도는 감소하는 경향을 보
이게 되며 또한 당대사 및 인슐린 저항성에 중요한 역할
을 하여 비만인 외에도 제 2형 당뇨병 환자, 심혈관계 환
자에게서 감소되어 있음이 밝혀져 있다21∼23).
  내장 지방의 증가는 간문맥 혈중 유리 지방산 농도
를 높여 간에서 인슐린 감수성을 감소시키는 것으로 
보고되어 있으며8∼10), 저밀도 근육은 비교적 많은 지
방을 가지고 있으며 여러 연구에서도 인슐린 저항성과 
관련이 있는 것으로 보고되고 있다16∼18).
  당뇨병과 비만은 발병과 병태생리에 서로 밀접한 관
계가 있는 질환으로 특히 제2형 당뇨병과 비만은 공통
적 병인기전으로서 인슐린저항성이 매개되어 있지만, 
동등한 인슐린저항성이 존재하는 경우라 하여도 그 임
상양상은 다소 차이가 존재한다24,25). 이것은 아마도 제 
2형 당뇨병의 병인기전은 인슐린 저항성과 인슐린분비장
애의 함수관계로 병발되어26) 그 임상양상의 차이를 설명
하는 것으로 사료된다. 즉, 제 2형 당뇨병의 병인기전은 인
슐린저항성 뿐만 아니라, 인슐린 분비 장애가 동반하기 때
문에 이러한 다소 상이한 병인기전의 차이는 두 질병의 임
상적 특징이 달라질 수 있다고 생각된다. 실제로 본 연구
에서 단순 비만인과 당뇨병 비만인의 인슐린 저항성
Table 5. Correlation of Serum Adiponectin Concent-
rations with Anthropometric and 
Clinical Characteristics
univariate
r p
Age (year) -0.518 0.006
Sex (man=1) -0.003 0.987
Weight (kg) -0.318 <0.001
Height (cm) -0.164 0.032
BMI (kg/m2) -0.368 0.016
Body fat (%) -0.042 0.784
Waist circumference (cm) -0.402 0.052
SBP (mmHg) -0.221 0.008
DBP (mmHg) -0.102 0.150
Cholesterol (mg/dL) 0.166 0.409
Triglyceride (mg/dL) -0.063 0.756
HDL-C (mg/dL) -0.154 0.443
LDL-C (mg/dL) 0.278 0.160
FFA (mg/dL) 0.046 0.823
HbA1c (%) -0.487 0.010
Serum insulin (μIU/mL) -0.001 0.994
C-peptide (ng/mL) -0.077 0.707
HOMA-IR -0.184 0.010
Visceral fat (cm2) -0.359 0.032
Low density muscle (cm2) -0.457 0.017
Data are means±SD. BMI, body mass index; SBP and 
DBP, systolic blood pressure and diastolic blood 
pressure; HDL-C, high density lipoprotein cholesterol, 
LDL-C, low density lipoprotein cholesterol; FFA, free 
fatty acid, respectively.
Table 6. Multiple Regression of Serum Adipo-
nectin Concentrations with Anthro-
pometric and Clinical Characteristics
(R2 = 0.680)
multivariate
β p
Age (year) -0.518 0.006
HbA1C (%) -0.487 0.010
HOMA-IR -0.184 0.010
Visceral fat (cm2) -0.267 0.046
Low density muscle (cm2) -0.384 0.020
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(insulin sensitivity index, HOMA-IR)은 통계적으로 
유의한 차이는 없었으나, 이상지혈증 등을 비롯한 임
상양상의 차이가 있었고, 양 군 간의 인슐린 분비능
(HOMA-β)은 통계학적으로 유의한 차이를 나타내어 
이러한 사실을 뒷받침해주는 것으로 사료된다. 한편, 
양군간의 내장지방과 저밀도근육면적의 차이가 있었
다는 것은 흥미로운 결과이다. 즉, 동일한 체질량지수 
및 인슐린 저항성의 정도에도 불구하고, 피하지방면적
은 단순 비만인에게서 유의하게 높았고, 저밀도근육면
적은 당뇨병 비만인에게서 더 높은 사실은 두 질환의 
인슐린 저항성에 기여하는 인자들의 차이가 있음을 보
여주는 소견이다.
  즉, 당뇨병과 비만의 임상양상은 다소 차이가 존재
하는 다른 원인으로, 인슐린 저항성의 정도는 같다고 
하여도 그 원인 및 기전이 상이하기 때문일 수도 있다. 
인슐린 저항성은 다양한 유전적, 환경적 인자들의 영
향으로 나타나며 그 기전도 표적장기별의 인슐린저항
성의 차이, 인슐린 수용체 전, 수용체 그 자체, 수용체 
이후의 신호전달의 문제 등으로 매우 이질적이기 때문
이다27). 따라서, 근본적으로 비만과 제2형 당뇨병의 인
슐린 저항성의 원인 및 기전은 물론 공통된 요소도 공
유하겠지만, 다른 인자들에 의해 결과로서 인슐린 저
항성은 부분도 같다고 해도, 병태생리학적 과정에서 
유전적 및 환경적 측면에서 차이가 있는 것이 아닌가
를 시사하는 결과라고 할 수 있다.
  또 하나의 가능성은 본 연구결과에 따르면, 같은 수
준의 인슐린 저항성에서, 단순 비만인의 혈청 아디포넥
틴 농도는 당뇨병 비만인에 비해 더 높게 나타난 것으로 
보아, 이러한 비만 환자에서의 제 2형 당뇨병과 다른 아
디포넥틴, 렙틴, TNF-α 등의 다양한 adipocytokine의 상
호작용의 가능성도 고려해야 할 것이다. 
 한편, 혈청 아디포넥틴의 농도와 상관분석을 시행한 
결과 연령, 몸무게, 신장, 체질량지수, 허리둘레, 수축
기혈압, 당화혈색소, HOMA-IR, 내장지방면적 등이 
유의한 상관성을 보여 기존에 알려진 바와 유사하였으
며, 특히 저밀도지방면적도 통계학적으로 유의하였고, 
다중회귀분석으로 아디포넥틴의 농도에 영향을 미치
는 인자를 분석해 보았을 때, 기존에 잘 알려진 연령, 
체지방지수, 내장지방면적 및 인슐린저항성 이외에도 
당화혈색소 및 저밀도근육면적도 의미가 있었다. 혈당
조절정도의 지표인 당화혈색소가 통계학적으로 유의
한 변수라는 것은 당뇨병 그 자체가 아디포넥틴 농도
에 영향을 미치는 요인이라는 것을 의미하며, 따라서 
당뇨병 환자에서 혈당조절 정도가 아디포넥틴의 농도 
및 인슐린 저항성과 연관이 있음을 보여주고 있다. 또
한, 내장지방면적과 저밀도근육면적은 이 두 가지 요
소 모두 다중회귀분석에서 아디포넥틴 농도에 결정인
자라는 사실은 내장지방과 마찬가지로 저밀도 근육은 
인슐린저항성의 지표이자 인슐린 저항성을 유발하는 
요소라는 이전의 본 연구진의 다른 연구결과를 비만 
및 제2형 당뇨병 환자에서 확인하였으며28), 기존의 보
고들과는 달리, 성별에 따른 아디포넥틴 농도가 차이
가 없는 것은 대상자 중 남자의 숫자가 적었기 때문인 
것으로 생각된다.
  결론적으로 본 연구결과, 비만환자와 당뇨병환자에
서 동일한 인슐린저항성에서도 아디포넥틴 및 인슐린
저항성에 기여하는 인자들의 차이가 있음을 알 수 있
었고 이러한 다소 상이한 adipocytokine과 인슐린저항
성의 특징은 비만과 제 2형 당뇨병의 임상양상의 차이
뿐만 아니라 죽상경화증을 비롯한 합병증의 양상도 다
소 다르게 표현되는데 영향을 미칠 수 있을 것으로 사
료된다.
ABSTRACT
  Background: Type 2 diabetes mellitus (T2DM) 
and obesity share a common pathogenesis involving 
an insulin resistance, and adiponectin, a factor specific 
to adipose tissue, plays an important role in a glucose 
metabolism and an insulin resistance. The adiponectin 
level is reduced not only in patients with obesity and 
T2DM, but also in patients with coronary artery 
disease. Thus, the aim of this study is to investigate 
and characterize the insulin resistance and to 
evaluate the relationship between adiponectin level 
and visceral and skeletal muscle fat areas among 
obese, T2DM patients and non diabetic obese 
patients.
－ 대한비만학회지: 제12 권 제 3 호 2003 －
- 210 -
  Methods: The anthropometric parameters, biochemical 
profiles, clinical characteristics and serum adipo-
nectin concentrations of 16 obese type 2 diabetic 
subjects (BMI ≥25 kg/m2) and 12 obese non diabetic 
subjects were measured. And, abdominal adipose 
tissue areas and mid-thigh skeletal muscle areas were 
measured by computed tomography (CT). The 
HOMA-IR and HOMA-β scores were calculated to 
assess the insulin sensitivity and insulin secretory 
function. We analysed the relationship between 
serum adiponectin level with body fat distribution, 
anthropometric parameters, biochemical profiles, and 
clinical characteristics.
  Results: There were no differences in age, height, 
weight, BMI, body fat, waist circumference, and 
blood pressure between T2DM obesity group and 
non diabetic obesity group, where as total cholesterol, 
LDL-cholesterol, triglyceride and free fatty acid 
levels were significantly higher in T2DM obesity 
group. However, the abdominal subcutaneous fat 
area, visceral fat area, VSR were higher in non 
diabetic obesity group, while mid-thigh low density 
muscle areas were greater in T2DM group. 
Moreover, no significant difference was noted in 
HOMA-IR between the two groups, but C-peptide, 
serum adiponectin concentration, and HOMA-β were 
lower in T2DM obesity group. The age, weight, 
height, BMI, systolic blood pressure, HbA1C, HOMA- 
IR, visceral fat area, and low density muscle area 
were in negative correlations with the serum 
adiponectin concentration. Also, in the multiple 
regression analysis, age, HbA1C, HOMA-IR, visceral 
fat area and low density muscle area were found to 
correlate well with the serum adiponectin concent-
ration.
  Conclusion: This study demonstrates that in the 
setting of similar insulin resistance levels, the 
abdominal visceral fat area is significantly higher in 
non diabetic obesity group, and the low density 
muscle area is higher in diabetic obesity group. This 
implies that in addition to various genetic and 
environmental factors that affect insulin resistance,  
adipocytokine concentration, such as adiponectinin, 
has a significant role in glucose metabolism and 
insulin resistance. Moreover, the present study 
suggests that aforementioned characteristics of 
insulin resistance and adipocytokines may lead to 
somewhat different clinical manifestations and 
complications such as atherosclerosis in the diabetic 
and obese patients.
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Key Words: Adiponectin, type 2 diabetes mellitus, 
Obesity, Visceral fat, Subcutaneous 
fat, Insulin resistance
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